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KISALTMALAR
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KOAH: KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI
KKY: KRONIK KALP YETMEZLIGI

SLE:SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUZ

AKG: ARTERYEL KAN GAZI

BNP:BEYIN NATRIURETIK PEPTIT



NT-PROBNP:N-TERMINAL PRO-BRAIN NATRIURETIC
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SPESI:BASITLESTIRILMIS PULMONER EMBOLI AGIRLIK INDEKSI
ACCP: AMERICAN COLLAGE OF CHEST PHYSICIANS
UFH: FRAKSIYONE OLMAYAN HEPARIN
V/Q:VENTILASYON/PERFUZYON

LMWH: DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARIN

PA: PULMONER ARTER
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OZET
Bu c¢alismada acil servise ¢esitli semptomlarla basvuran,0n tani1 olarak pulmoner

emboli(PE) disiinilmiis ve bilgisayarli tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) cekilen ve
radyoloji tarafindan yorumunda PE tanis1 konmus hastalarin nétrofil lenfosit oraninin 1 yillik

sag kalima etkisi arastirilmistir.

Calisma Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi acil
servisinde gergeklesmistir. Hastanemiz giinlik acil servis hasta bagvurusu 500-700 arasinda
degismekte olup; yillik acil servis hasta basvuru sayisi yaklagik 220000; hastane yatak
kapasitemiz ise 1100 diir. Calisma 01/01/20011ve 31/12/2012 tarihleri arasinda hastanemiz
acil servisine basvurup PE 6n tanistyla BTPA ¢ekilen ve kor 2 ayri radyolog tarafindan
pulmoner emboli olarak yorumlanan 43 {i kadin 23 i erkek toplamda 66 hasta ¢alismaya dahil

edilmistir.

Hastane bagvurusu oncesi aktif enfeksiyonu olan, kronik pulmoner hipertansiyonu
olan, bagvuru Oncesi antibiyotik tedavisi almig olan, travma Oykiisii olan, bilinen kanser
hastalig1 olan, 17 yas altinda olan ve gebe hastalar calisma dis1 birakildi. Caligmaya alinma

kriterlerini saglayan 66 hastanin yas, cinsiyet gibi demografik verileri kayit edildi.

Calisma sonucunda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte Lenfosit degerleri
exitus olanlarda daha diisiik, Notrofil/Lenfosit(N/L)degerleri ise ex olanlarda daha yiiksek
gorilmektedir.



SUMMARY

In this study, we searched the effect of neutrophil-lymphocyte ratio on one-year
survival for patients admiting to emergency service with variety of symptoms, preliminary
diagnosed as a pulmonary embolism (PE) and confirmed by radiologists with computed
tomography pulmonary angiography (CTPA).

This study was conducted in Izmir Katip Celebi University Atatirk Research and
Training Hospital, Emergency Department, Izmir, Turkey.  Emergency department
admissions in our hospital ranges between 500-700 patients; the number of annual emergency
department patient admission is about 220000; hospital bed capacity is 1100.A total of 66
patients ( 23 male , 43 female) admitted to our emergency department from January 1,2011
through 31 December,2012 , suspected PE undertaken CTPA and confirmed PE blind

analiesed by two radiologists.

Patients having active infection and received antibiotherapy prior to hospital
admission, cronic pulmonary hypertension, trauma history, known cancer, under 17 of age
and pregnant were excluded from the study. 66 patients which provide inclusion criteria for

the study, demographic data such as age, gender were recorded.

In conclusion, although not statistically significant, lymphocyte values are lower,
neutrophil / lymphocyte (N / L) levels are higher in those patients who died.
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GIRI

Pulmoner emboli(PE) terimi pulmoner after ve dallarinin trombiis, yag, hava, kemik
iligi, artroplasti ¢imentosu, amniyotik sivi, tiimor hiicresi, talk ve septik materyal gibi bir¢ok
maddelerle tikanmasi anlamini kapsadigi halde; venlerde tesekkiil eden pihtinin koparak
pulmoner arter ve dallarrm tikamasina PE veya trombotik venéz trombo-emboli
denilmektedir. Bacak, pelvis venlerinden ve sag kardiyak bosluklardan kaynaklanan
trombiisler PE 'nin en 6nemli sebebidir. Buralarda olusan trombiis proksimale dogru uzarken
bir kismi1 kopar kiiglik dolagima katilir.

PE cok sik karsilasilan ve sonuglar1 6liimciil olabilen bir hastaliktir. Hastalar ¢cok farkl:
klinik tablolarla gelebilir. Bunun nedeni embolinin yeri, biiyiikligii ve altta yatan diger
hastaliklar olabilir. Bu sebeple klinik tan1 zordur.

PE sik karsilagilan bir hastalik oldugu kadar tanidan sonrada kardiyovaskiler 6lim
orani yiiksek olarak goriilmektedir. Bu nedenle takibi mutlaka yapilmasi gerekmektedir. PE
klinik olarak karsilagilan semptomlar hataliga bagli olmayip pndmoni, plevral efiizyon,
perikardiyal eflizyon, aort diseksiyonu, hiatal herni gibi ¢ok sayida hastaliklarla benzer
semptomlara neden olabilmektedir. PE tanisi alan hastalarin en sik basvuru nedeni dispne,

okstirtik ve gogiis agrisi olsada hi¢ biri PEspesifik degildir.

PEspesifik bir semptom olmayis1 klinik olarak taniya gitmeyi zorlastirmaktadir. PE
nedeniyle beklenmedik bir sekilde 6len hastalarin biiyiik cogunlugunun 3 haftalik periyotta
atipik semptomlar1 oldugu hatta bu hastalarin biiylik gogunlugunun bu nedenlerle bir kag¢ hafta

icinde bir hekim tarafindan muayene edildigi gérilmiistiir.

Oncelikle PE tanisinda yasanan giigliikler, hayati riskin en basta gelen nedenidir.
Ciinkii tan1 konulmamis veya yanlig bir tani iizerinde durulurkenkaybedilen hastalar hayli
coktur. Tani asamasinda yasanan gigcliikklerin de basinda hastanin her zaman taniyi

saglayabilecek teknik ekipmana sahip bir veya bulundugu bdlgede o tiir imkanlara sahip
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kliniklerinolmamasidir. PE de akut miyokard enfarktiisi (AMI) hastas1 gibi acildir ve
hayatirisk igerir. Nasil ki AMI’de hizli tan1 tedavi 6nemli ise PE i¢in de o kadar énemlidir.Bu
nedenle hizli tam1 ve tedavinin hastanin prognozunda onemli yere sahip olduguPE den
stiphelenilen hastalarda tanisal amacl teknikler uygun algoritmler kullanarak
degerlendirilmelidir.

Oncelikle tam1 ve tedavinin kdse tasi olan durum duyulan siiphedir. Bu
stiphedogrultusunda alinan anamnezdeki veriler 1s18inda dogru bir algoritm izlenirsehastaya
erken tan1 konulmasi ve tedavisinin uygulanmasi saglanacaktir. Bu tiirolgularda klinik
durumlar1 ve hastanin ek hastaliklar1 da gézden kagirilmamalidir.Hastanin klinik ciddiyeti de
onceden ek faktorleri goz oninde bulundurularakbelirlenmelidir.

Bu calisma ile akut PE tanis1 konan hastalara nétrofi lenfosit oranlarmin ve Kklinik
degiskenlerini kullanarak, bunun prognoza etkisini belirlemek ve risk analizi yapmak, ve PE
ciddiyet derecesini saptamadaki ve NLR oranlarinin mortalite iizerine yol gosterici etkisi

arastirilmstir.
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GENEL BILGILER

PULMONER EMBOLININ TANIMI VE EPIDEMIYOLOJISI

PE pulmoner arter veya dallarinin viicudun baska bir yerinden kdken alan trombiis,
tiimdr, hava veya yag gibi bir materyal ile obstriiksiiyonu ile olusur. PE akut ve kronik olarak
ikiye ayrilabilir. Akut PE’de tipik olarak pulmoner vaskiiler yapilarin obstriiksiiyonundan
hemen sonra belirti ve bulgular gelisir. Kronik PE’ de ise yillar sonra gelisen pulmoner
hipertansiyon sonucu progresif solunum sikintisi ile kendini gosterir.

Akut PE masif ve submasif olarak da simiflandirilabilir. Masif PE, 15 dakikadan uzun
bir siire sistolik kan basincinin <90 mmHg ya da hastanin bazal kan basincindan >40
mmHg’dan daha fazla diisiis olmas1 seklinde tanimlanabilir (1)Artmis santral vendz basing
veya boyun venoz distansiyonuyla birlikte hipotansiyon olmasi durumunda akut miyokard
infarktisti (AMI), tansiyon pnomotoraks, perikardiyal tamponad ya da yeni gelisen ritim
bozuklugu bu klinigi agiklayamiyorsa PE mutlaka akla getirilmelidir (1)(2).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’inde yapilan bir ¢alismaya gore 20 yillik siirecte
42 milyondan fazla 6liim gerceklesmis ve bu dliimlerin yaklagik 600 bini (1,5%) PE tanisi
almistir (3). Bu sayilar elbette ki gercek PE insidansini gostermemektedir, ¢iinkii muhtemelen
PE vakalarinin yaris1 tan1 alamamaktadir.

Avrupa’da ise PE mortalite, morbidite ve hastane yatiglarinin major nedenlerinden
biridir. 6 Avrupa Birligi iilkesinde 2004 yilinda (toplam nlfus 454,4 milyon) venoz
tromboembolizmle (VTE) iliskili 317 bin 6lim gorilmistiir (4). Bu vakalarin %34’t akut
oliimciil PE ile prezente olurken, 6liimlerin %59’una PE tanis1 konulamamis, sadece %7’sine

erken donemde PE tanis1 konmus ve erken dogru tedavi verilebilmistir.
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PULMONER EMBOLI RISK FAKTORLERI

PE i¢in ¢evresel ve genetik cok fazla risk faktorii vardir. VTE, hasta ile iliskili kalici
risk faktorleri ile ¢evresel gecici risk faktorlerinin birlikte etkilesimi sonucu ortaya
cikmaktadir. VTE, tanidan oOnceki son 6 hafta ile 3 aylik siiregte cerrahi, travma,
immobilizasyon, gebelik, oral kontraseptif kullanimi veya hormon replasman tedavisi gibi
gegici risk faktorlerinin provoke etmesiyle ortaya ¢ikabilecegi gibi bilinen hicbir risk faktorii
olmadiginda da gerceklesebilir.

Major travma, cerrahi, alt ekstremite kirik ve ¢ikiklari, spinal kord hasart VTE igin
guclu provokatif faktorlerdir (5), (6) Kanser VTE igin iyi tanimlanmis bir risk faktoriidiir,
ancak kanser tiirline gore risk diizeyi degismektedir. Hematolojik malignensiler, akciger
kanseri, gastrointestinal kanserler, pankreas kanseri ve beyin kanseri yiiksek risk tasir (7), (8).
Dogurgan ¢agdaki kadinlarda oral kontraseptif kullanimi VTE i¢in en sik gorilen risk
faktorudir (9). Gebelik siiresince maternal mortalitenin temel nedeni VTE’ dir (10). En
yiiksek risk gebeligin t¢iincli 3 aylik doneminde ve postpartum ilk 6 haftadadir ve gebe
olmayan kadina goére risk 60 kat artmistir (10). Hormon replasman tedavisi alan
postmenopozal kadinlarda VTE riski kullandiklar1 ilaglara gore degismekedir (11). Infeksiyon
VTE vakalarinda hastane yatis1 icin yaygin tetikleyici bir faktordiir (6). Ayrica kan
transflizyonu ve eritropoez stimiile edici ajanlarin kullanimi1 da VTE riskini artirmaktadir (6).

VTE’yi kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin bir pargas: olarak kabul edecek olursak
sigara icimi, obezite, yuksek kolesterol, hipertansiyon (HT) ve diyabet direkt ya da indirekt
yaygin risk faktorleri olarak kabul edilebilir (12), (13). AMI ve kalp yetmezligi PE riskini
artirir (14), buna karsilik VTE’li hastalar AMI ve inme igin artmis riske sahiptir (15).

ETIYOLOIJI

PE olgulariin %75 inden fazlasi bacaklardaki derin venlerde olusantrombiislere bagl

gelisir. Bu olgularin da %75’inde proksimal venler etkilenmistir. Altekstremitelerin distal
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kisimlarinda siirl trombiisii olan olgularda PE genelde gozlenmez. Sikgozlenmeyen diger bir
kaynak, 6zellikle kadinlarda pelvik venlerdir. Bazen aksiler,subklavian venler, sag kalp kapak
ve bosluklar1 da emboli kaynagi olabilir (16),(17). PE’nindamar yatagini tikamasiyla birlikte
once 0lii bosluk ventilasyonu, ardindan histamin seratoningibi mediyatorlerin salinimina bagh
bronkokonstriiksiyon, ventilasyon perfiizyon dengesizligive sant sonucu hipoksemi gelisir
(18),(19),(20). Bir iki giin i¢inde viicudun endojen trombolitiksisteminin aktive olmasi ile
tikanan damarlarin rekanalizasyonu bagslar ve 10-14 giin igindebiiylik Olgiide tamamlanir.
Tamamen rekanalize olmasi 4-8 haftayibulnur(21),(22).Rudolf Virchow tarafindan 1846
yilinda staz, damar duvar1 hasar1 vehiperkoagiilabilite bulgularinin birlikteligi ve bunlarin
vendz trombiis gelisimiyle iligkisitanimlanmis, gliniimiize kadar kabul edilen bu ¢ bulgunun
birlikteligi PE igin risk faktoriiolabilecek tiim senaryolari tiiretmistir(23),(24).Saptanmis olan
tim bu risk faktorleri ve yapilan tiim g¢aligmalara ragmen PE veDVT’si olan hastalarin

yarisinda, altta yatan ve emboliye zemin hazirlayan faktor tespitedilememektedir (25).

PATOGENEZ

PE bagslica fizyolojik etkileri, sant, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu ve/veya diisiik
mikst venoz oksijen igerigidir. Bu patofizyoloji hastalarin yaklasik %85’inde hipoksemiye yol
acar. Altta yatan kardiyovaskiiler hastalifa ve pulmoner arter yatagindaki tikanmalarin
derecesine bagli olarak PE’ye hemodinamik yanit degiskendir. Fizyolojik olarak, pulmoner
arter yataginin kesit alaninda meydana gelen azalma pulmoner vaskiiler rezistansta (PVR)
artmaya neden olur. PVR’nin artmasi sag ventrikiiler akima engel olur. Sol ventrikil 6n yuku
ve bdylece kalp atim hacmini azalir.

Vaskiiler tikanmanin ilerlemesi, hipokseminin daha da koétiilesmesine buda
vazokostriksiyon ve pulmoner arter basincinda (PAB) daha fazla artisa neden olur. Sag
ventrikiil artan PAB’in istesinden gelmek ve pulmoner perflizyonu korumak igin gerekli
sistolik basinci olusturumaz, yetersiz hale gelir. Altta yatan kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan
olgularda, ortalama PAB’da anlamli bir artis olmasi i¢in pulmoner dolagimin %50’den daha
fazlasinin obstriiksiyonu gereklidir. Altta yatan kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalar normal
kisilerle karsilastirildiginda daha diisiik fizyolojik rezerve sahiptir. Pulmoner damarda kiiciik

bir tikanma ile sag kalp yetersizligi gelisebilmektedir.(26).
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Cogu PE alt ekstremitenin derin vendz sisteminden kaynaklanmaktadir. Bununla
birlikte; sag kalp, pelvik, renal veya iist ekstremite venlerinden de kaynaklanabilmektedir.
Klinik olarak tan1 konulmus PE’lerin ¢ogunda kaynak iliofemoral venlerdir (27)-(28). iliak,
femoral ve popliteal ven trombozlarinin(proksimal ven trombozu) %50 ile %80’inin popliteal
venden (uyluk ven trombozu) kdken alip proksimale yayilmis oldugu diisiintilmektedir. Geri
kalanlar proksimal damarlar i¢inde ortaya g¢ikarlar. Cogu uyluk ven trombozu kendiliginden
iyilesir ve tedavi edilmedigi takdirde sadece % 20 ile %30’u proksimal venler i¢ine uzanim
gosterir. Cogu alt ekstremite trombiisii valf kapakgiklari(tiiberkiilleri) ve bifiirkasyonlar gibi

azalmis akim bolgelerindeortaya ¢ikmaktadir.

Biiyiik trombiis ana pulmoner arter bifiirkasyonuna veya dallarina yerleserek
hemodinamik degisiklige neden olur. Kiiclik trombiisler distalehareket ederek, yakinindaki
parietal plevradainflamasyon yanitina yol agarak, ploretik goglis agrisi olusturma
egilimindedirler. Embolilerin yaklasik %10’u daha 6nceden kardiyopulmoner hastalig
olaranlarda pulmoner enfarktiise neden olur. Cogu PE bir¢ok bolgeyi tutar. Olgularin ¢ogunda

alt loblar daha fazla etkilenmistir (29).

PE nedeniyle gaz aligverisinin bozulmasi1 sadece vaskiiler yatagin mekanik
obstriiksiyonu ve ventilasyon perfiizyon oranindaki degisiklikler ile izah edilemez. Gaz
degisim anormallikleri ayrica siirfaktan disfonksiyonuna yol agan inflamatuar mediatorlerin
salinimi, atelektazi ve fonksiyonel intrapulmoner sant gelismesi ile de ilgilidir.

Hipotansiyon, sag ventrikiil ¢ikisini engelleyen ve sol ventrikiil 6n yiikiinii azaltan
artmis PVR’nin kardiyak outputu (CO) azaltmasindan kaynaklanmaktadir. Pulmoner
veaskiiler direng, vaskiiler yatagin trombiis ve vazokonstriksiyon nedeniyle tikanmasiyla,
ayrica inflamatuar mediatorlerin ve hipoksinin de etkisiyle artar.

Altta yatan kardiyopulmoner hastalig1 olan hastallarin CO’u normal bireylere oranla
daha ¢ok bozulma egilimindedir. Buna ek olarak, PE sonrasinda sag ventrikiil yetmezligi

koroner arter hastaliginin eslik ettigi goriiliistiir.

PULMONER EMBOLIDE TANI YONTEMLERI

PE klinisyenin siiphesi taniya varmada en temel noktadir. Akut PE beklenmeyen anda

ani olarak gelisebilir ve diger bircok hastalik ile karistigr i¢in tani konulmasi zor olabilir.
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Hastalik tesadiifen saptanan bir durumdan, hemen 6liime neden olabilen masif embolizm gibi
ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Dolayisiyla VTE ile iliskili klinik belirti ve bulgularin
bilinmesi ¢ok degerlidir. Ciinkii hastaligin tanisal yolaginda klinik siiphe her zaman ilk
basamagi olusturmaktadir. Erken ve dogru tani bir¢ok acil hastalikta oldugu gibi PE‘de de
hayat kurtaricidir. Hastalara zamaninda ve dogru tan1 kondugunda mortalite % 10‘un altina
diismektedir. PE tanisinda genel olarak hikaye, belirtilerin ve klinik bulgularin duyarlilig
yiiksek fakat ozgilligi distiktir (30). Klinik belirtiler ve rutin laboratuvar testleri akut PE
tanisinin dislanmasini ya da dogrulanmasini saglamamakla birlikte, siiphe derecesini artirirlar.
Bireysel belirtilerin, bulgularin ve yaygin olarak kullanilan testlerin sinirli duyarliligia ve
ozgiilligiine ragmen, bu degiskenlerin klinisyen tarafindan(31),(32) ya da bir tahmin yontemi
araciligiyla(33)-(34) bir araya getirilmesi, PE siiphesi olan hastalarin, artan PE prevalansina

karsilik gelecek sekilde, klinik ya da test dncesi kategorilere ayrilmasini olanakli kilar.

KLINIK OZELLIKLER

SEMPTOM VE BELIRTILER

Bir¢ok caligsma, sadece klinik degerlendirmenin PE tanisim1 koymak ve ekarte etmek
icin yetersiz oldugunu gostermistir. PE’nin klinik belirtileri 6zgiin degildir. Bu nedenle
semptomlarin dikkatli degerlendirilmesi hastalik olasiligini arttirmada 6nemlidir. Kanitlanmis
akut PE’si olan hastalarin biiyiik c¢ogunlugu asagidaki belirtilerden en az birisini
gostermektedir. Bunlar dispne, ploretik gogiis agrisi veya tagipnedir. Ploretik gogiis agrist ve
hemoptizi daha sik, kiigiik, periferik emboliden kaynaklanan, pulmoner infarkt durumunda
goriilmektedir. Senkop, masif PE’yi akla getirmektedir. Ac¢iklanamayan dispne, senkop veya
ani hipotansiyon gelisen olgularda daima PE diisiiniilmelidir.(26)PE olan ve olmayan hastalar
arasinda spesifik semptom ve bulgularin siklig1 benzer oldugundan tanisal olarak yararl
degildir. En sik goriilen belirtiler arasinda istirahat veya eforla gelen dispne, ploritik agri,
ortopne, baldir veya uyluk agrisi-sisme, hirilti sayilabilir (35).(Tablo 1).

DVT belirti ve bulgular1 sik goriilmektedir (36). Bu bulgular 6dem, eritem, hassasiyet veya
baldir ya da uylukta palpabl bir damarin goriilmesidir.

PE siklikla asemptomatik oldugunu fark etmek 6nemlidir.
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Tablo 1: Akut PEde sik rastlanan belirti ve bulgular (36)

Semptomlar Bulgular

Dispne (%78) Tasipne (%73)

Ploretik gogiis agrist (%59) Hisirt1 (%55)

Oksiiriik (%43) Bacaklarda 6dem (%31)

Bacak agris1 (%27) Tasikardi (%30)

Hemoptizi (%16) Ikinci kalp sesinin yiiksek pulmoner komponenti (%23)
Palpitasyon (%13) Hiriltili solunum (%11)

Anjina benzeri agr1 (%06) Asirt terleme (%10)

Ates (%7)

TANI

PE tanisindaki en 6nemli basamak klinik siiphedir. Belirtiler varsa hastalik siiphesi; risk
faktorleri, semptomlar, muayene bulgulari, elektrokardiyogram, biyokimyasal veriler ve
akciger grafisi bulgularinin tamamina dayandirilmahidir. PE tanisini koymak veya ekarte
etmek icin tek basina klinik degerlendirme giivenilir olmamasina ragmen hem klinik izlem
hem de klinik olarak 6ngérme kurallari muayene oncesinde bir PE olasiligini belirlemekte

yararlidir(26).PE ayirict tanisinda distiniilmesi gereken hastaliklar Tablo 2 de verilmistir. (36)
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Tablo2: Akut PE’nin Ayirici Tanisinda Diistiniilmesi Gereken Hastaliklar

Miyokard enfarktusu
Perikardit

Konjestif kalp yetmezligi

Pndmoni

Astim

Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Pnomotoraks

Plorodini

Kollajen vaskiiler hastalik sebepli plorit

Torasik herpes zoster (Shingles)

Kot kirig

Muskiiloskeletal agr

Primer veya metastatik intratorasik kanser

Diyafram alt1 olaylar (6rn: akut kolesistit, dalak enfarkti)

Hiperventilasyon sendromu

Oncelikle PE’nin ayirict tani listesine eklenebilmesi igin hastanin PE’nin muhtemel
fizyolojik belirtilerinden en az birine sahip olmas1 gerekir. Bu fizyolojik belirti akcigerdeki
pihtinin neden olabilecegi bir semptom (6rn: govdede bir agri, solunumsal bir problem ya
da mental durum degisikligi) ya da bir bulgu (6rn: yasamsal bulgulardan birinin normal
olmamasi) olabilir. Bu muhtemel fizyolojik belirti hasta baglaminda ele alinmalidir. Astim
Oykiisli bulunan ve inhalerini kaybetmis bir hasta nefes darlig1 ve hirilt1 ile bagvurdugunda
once bronkospazm ig¢in tedaviedilip tekrar degerlendirilmeli, hemen PE acisindan test
edilmemelidir. PE i¢in bir risk faktdrii bulunmasi bilinen bir semptom ya da bulgu eslik
etmiyorsa acil serviste PE ve DVT agisindan test yapilmasi sartin1 tasimaz. Hastanin PE
icin fizyolojik bir belirtisi mevcutsa sonraki adim agik olarak “PE i¢in diisiik diizeyde bir
kuskudan daha fazlasina mi1 sahibim?” sorusunu sormak olmalidir. (diisiik diizeyde kusku,
doktorun hastanin klinik durumunu tamamiyle ilgili yorumlarimin biitiiniin bu hastanin

gelecek ay icinde PE olma ihtimalinin <%15 oldugu yoniinde olmasidir). Bu sorunun
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cevabi evet ise tanisal testler gereklidir. Eger cevaplar hayir ise PE’nin kabul edilmis karar
verme kurallar1 kullanilarak ekarte edilme ihtimali devam etmektedir. Bu sureg igin tek
kabul edilmis kural PE ekartasyon kriterleridir (PERC kurali) ve sekiz faktorii kapsar.(36)
(Tablo3).

Tablo3:PE dislama kriterleri (PERC kurali)

Yas <50

Puls oksimetre >%94 (oda havasinda

Kalp hiz1 <100 vuru/dakika

Onceden vendz tromboemboli gegirmemis olmak

Yakin zamanda cerrahi ya da travma gecirmemis olmak (hastane yatis,

entiibasyon ya da epidural enestezi gerektiren, gecmis 4 hafta i¢inde)

Hemoptizi olmamasi

Ostrojen kullanim1 olmamast

Tek bacakta sislik olmamasi

PULMONER EMBOLIDE KLINIiK SKORLAMA

PE klinigi kardiyojenik sokla birlikte olan masif PE‘den, hemodinamik respiratuar veya
diger olumsuz fizyolojik sonuglara yol agmayan kii¢cliik embolilere kadar degisir. Uygun
tedavi yaklagimi i¢in anahtar nokta risk belirlenmesidir PE‘nin tanis1 klasik belirti ve
bulgularm ¢ogu vakada olmamasi nedeniyle ¢ok zordur. ileri yasta, akut koroner sendrom
yada kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmesi gibi bazi hastaliklarda PE
maskelenebilir. PE dogru tanisi KKY veya pnomoni ile birlikte oldugunda zordur.(37)
Ploretik gbgiis agrisi, sebebi agiklanamayan ani gelisen dispne ve takipne yakinmalar
bulunan hastalarda 6ncelikle PE‘den kuskulanilmalidir. Klinik bulgular, rutin laboratuvar
verileri PE tanis1 konmasinda veya ekarte edilmesinde yeterli olmamaktadir. Tanida altin

standart kabul edilen, invaziv bir yontem olan pulmoner anjiografidir. Fakat bu yontemin
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hem pahali, hem de komplikasyonlarinin olmasi nedeniyle, PE siiphesinde hangi olguda
ileri incelemenin gerektiginin belirlenmesine yardimci olacak siniflamalara gereksinim
duyulmustur.

PE kuskusu olan hastalarin belirti, bulgu ve tasidiklar1 risk faktorlerine gore skorlanarak
klinik olarak diisiik, orta ve yliksek olasilikli olarak siiflanmalari, ampirik tanm1 ve tedavi
yaklagiminda yarar saglar. Bu amacla iki skorlama yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
skorlamalardan ilki; Wells skorlamasi olup Canadian skorlamasi olarak da bilinir. Ikinci
skorlama ise Geneva skorlamasidir. Wells ve arkadaslar1 hizli yatak basi degerlendirilmede
klinik olasilig1 tahmin etmek amaciyla yedi maddeden olusan prospektif test yapmislardir.
Bu kuralin gecerliligi, hem 3 kategorili (diisiik, orta ya da yiiksek klinik olasilik) hem de iki
kategorili (PE muhtemel ya da degil) semalar kullanilarak, genis 6lgiide stnanmistir(38)(39)
Basittir ve kolay toplanabilen bilgiye dayalidir. Buna karsilik, kuraldaki bir 6znel maddenin
agirligina bagh olarak (PE‘ye gore daha az muhtemel olan bir baska tan1), gozlemciler arasi
tekrarlanabilirligin degisken oldugu saptanmistir(40)(41) Diger bir alternatif skorlama
sistemi olan Geneva skorlamasi gaz degisimi ve radyografik bilgi gerektiren yedi
degiskenden olugmaktadir.

Acil servise PE siiphesi ile basvuran hastalarda pulmoner anjiyografi kontrollii dort
calismayi iceren bir analizde Wells ve Geneva skorlamasinin uygulandig olgularda; diisiik
olasilikli klinigi olanlarda PE prevalanst %10, orta olasiliklilarda %30-40 ve yiksek
olasilikli bulunanlarda %67-81 olarak saptanmistir.(42) Bu bulgular, disiik/orta klinik
skorlamanin 6zellikle D-dimer gibi diger non-invaziv tani yontemlerinin negatifligi ile

birlikte PE‘nin diglanmasini 6ngorebilecegini gostermektedir.( Tablo4)

Tablo4:Wells yontemine gore klinik skorlama

Kriterler Puan
DVT¢ye ait klinik bulgu 3
PE‘den daha 6ncelikli diisiintilebilecek baska bir 6n taninin bulunmasi 3
Kalp hiz1>100 1.5
Son 1 ay i¢inde gecirilmis operasyon ya da immobilizasyon 1.5
Hemoptizi 1
Malignite 1
Gegirilmis DVT veya PE 6ykiisii 1.5
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Puanlama:<2: Diisiik olasilik, 2-6:Orta olasilik, >6: Yiiksek olasilik

LABORATUAR TETKIKLERI

N/L ORANI

Notrofil/lenfosit orant PE disinda birgok alanda ¢alisilmis ve ilgi odagi olmaya devam
etmektedir. Mezenter iskemi, peptik iilser perforasyonu, akut kolesistit gibi akut batin
hadiselerinde, baz1 kanserlerde lenf nodu metastazi belirteci olarak, akut iskemik stroke,
akut koroner sendromlar gibi iskemik hadiselerde, aort disseksiyonu gibi damarsal
hadiselerde, romatoid artrit ve ankilozan spondilit gibi romatolojik hastaliklarda, koah
alevlenme doneminde ve akut tonsillit sonrasi derin boyun enfeksiyonu gibi cesitli

enfeksiyon durumlarinda NLR degerleri caligmalari literatiirde mevcuttur

Onceki ¢alismalar artmis NLR kardiyovaskiiler olaylarda koroner damar i¢i trombiis varlig
artig orani ile iliskili oldugunu gostermistir. (97) Ayrica, 16kosit sayisi fibrinojen ile ilgili

olabilecegini gostermektedir (98)

Beyaz kiire sayisi, notrofil, lenfosit sayist ve notrofil/lenfosit orani (N/L) sistemik

enflamasyonun birer belirtecidirler. (97)

Gilintimiizde N/L orani, hem akut enflamasyonu yansitan nétrofil yiliksekligi, hem de
fizyolojik stresi yansitan lenfosit diisiikliigiiniin olumsuz etkilerini bir arada gosteren bir

parametre olarak kabul edilmektedir. (98)

D- DIMER

Klinik olasilik skorlamasma gore diisiik ve orta risk grubunda bulunan hastalarda bir

sonraki basamak D-dimer testidir. D- dimer spesifik fibrin yikim iriiniidiir. PE olgularinda
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D-dimer diizeyi 8 kata kadar artabilmektedir. D-dimer diizeyinin PE’ yi saptamada ki
sensitivitesi 500ng/ml uzerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. D- dimer testleri %35-45
diizeyinde diisiik bir spesifite oranina sahiptir(43) Vendz tromboembolizm disinda bir¢ok
durumda (Malignite varlig, ciddi enfeksiyonlar, cerrahi girisim, travma, bdbrek
hastaliklari, SLE, gebelik gibi) D-dimer testi pozitif sonuc verebilir.(44)Warfarin tedavisi
alan hastalarda, 5 gunden fazla siren semptomlarda, izole kiiguk pulmoner enfarktlarda ve
pihtinin kii¢iik oldugu durumlarda D-dimer yanlis negatif sonug verebilmektedir(26).

D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle dlgllebilmektedir. Kantitatif D-dimer
Ol¢timlerinin duyarliligi kalitatif olglimlere gore belirgin sekildeyiiksektir(45) Kantitatif
Ol¢lim igin ELISA ve turbidimetrik yontemler, kalitatif 6lgtimler igin eritrosit aglitinasyon
ve klasik lateks agliitinasyon testi kullanilmaktadir.(44)Bu testler arasinda klasik lateks
agliitinasyon testi ve eritrosit agliitinasyon testi en az duyarli, ELISA ve turbidimetrik

testler ise en duyarl yontemlerdir.(46)

ISKEMI MODIFIiYE ALBUMIN

D-dimer testi igin bir alternatiftir. PE i¢in % 93 duyarli ve % 75 spesifiktir. Pozitif prediktif
degeri D-dimer’ den daha iyi olmasina karsin tek basina kullanimi anlamsizdir. D-dimer’ de
oldugu gibi iskemi modifiye albiiminin de klinik skorlama sistemleri ile beraber

kullanilmasi 6nerilmektedir.(47)

ARTERYAL KAN GAZI

Hipoksi, hipokapni, solunumsal alkaloz bulunur. Hastalarin %10-25'inde arter kan gazlar
(AKG) normal bulunmaktadir.(48)Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artabilir. PIOPED
calismasinda onceden kardiyopulmoner hastaligi olmayan embolili olgularin PO2 ve
alveoler-arteryal O2 basing farki [P(A-a)O2] diizeylerinin saglikli kisilerden farkli olmadigi
saptanmistir (31),(49)AKG PE siddetinin belirlenmesinde ve tedaviye cevabi izlemede
kullanilmaktadir.

Avrteriyel oksijen saturasyonu %95 ve izerinde ise mortalite hipoksemik hastalara gére daha

diisiiktiir.(50)Masif PEde solunumsal kollaps ve hipotansiyon, hiperkapniye, solunumsal ve

24



metabolik asidoza neden olur.(51)(52)(53)(54)Bu o6l¢limlerin hastaligin kesin tanisinda

veya ekarte edilmesinde yarar1 olmadig1 agiktir, ancak destekleyici olarak kullanilir.(55)

BNP

Beyin natritiretik peptid (BNP) seviyeleri PE tanili hastalarda PE tanis1 almayan hastalara
gore tipik olarak daha yiiksektir, ancak her PE hastasinda BNP yiikselmeyebilir dolayisiyla
sensitif degildir.(56)Ayrica BNP yiiksekligine neden olan pek ¢ok klinik vardir, dolayisiyla
spesifik degildir.(57).Hemodinamik olarak stabil, PE siiphesi olan 2213 hastadan olusan bir
vaka kontrol ¢alismasinda BNP sensitivitesi %60 ve spesifitesi %62 bulunmustur (58)Bu
ozellikleri nedeniyle BNP PE tanisinda kullanisli degildir.

BNP ya da 6ncust N-terminal pro-brain natriuretic peptide(NT-proBNP) yiiksekligi uzamis
hastane yatis1 ve komplikasyon riski ile iligkilidir. Bu nedenle prognozu belirlemede 6neme
sahiptir. Artmis BNP ya da NT-proBNP SV disfonksiyonu ve mortalite ile yakin iligkili
olmasma ragmen optimal bir esik degeri bulunmamaktadir.(59)(60).On alt1 ¢alismadan
olusan bir meta-analizde BNP > 100 pg/ml olan hastalarda kisa donem mortalitenin 6 kat,

NT-proBNP > 600 ng/l olan hastalarda 16 kat arttig1 gosterilmistir.(59).

HIPONATREMI

PE tanis1 alan hastalarda bagvuru esnasinda saptanan hiponatremi artmis hastane tekrar
yatis1 ve mortalite riski ile iligkilidir.(61)PE tanili 13728 hastadan olusan retrospektif kohort
bir ¢alismada serum sodyum seviyesi >135 mmol/l olan hastalara kiyasla sodyum seviyesi
130-135 mmol/I olan hastalarda 30 giinliik mortalite 1,5 kat (odds ratio 1,53, 95% GA 1,33-
1,76) artmigsken, sodyum seviyesi <130 mmol/l olan hastalarda 3,2 kat (odds ratio 3,26,
95% GA 2,48-4,29) artmustir. Ayrica 30 giin i¢inde hastaneye tekrar yatis oran1 hiponatremi
ile prezente olan hastalarda daha yiiksek bulunmustur (61)
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KARDIYAK TROPONIN

Kardiyak kaslara spesifik bir enzimdir. Masif PE‘ye bagli, sag koroner arter dolasimi azalir,
akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen SV dilatasyonu, sag ventrikiiliin oksijen
gereksinimini artirir ve SV kaslarinda mikroinfarktiisler gelisir. Mikroinfarktiislere baglh
troponin salinimi artar. Artmis serum troponin diizeyi SV disfonksiyonunu gosterir. Bazen
kardiyak troponin salinmasi 6-12 saat gecikebilir.(62).Troponinin artmis olmasi erken
mortalite ile iliskili bulunmustur.(9).Artmis troponin seviyesi bulunan hastalarda sag
ventrikul disfonksiyonu (SVD) orami %40-70 arasinda degisirken; normal troponin

konsantrasyonu bulunan PE hastalarinda bu oran %15-27 arasinda bildirilmektedir (63)(64)

EKG

Elektrokardiyografi (EKG), 6zellikle AMI ve perikardit gibi kardiyak kokenli hastaliklarin
ayiricl tanisinda yardimer olur. Akut PE olan hastalarda normal bir EKG ¢ok nadirdir.
EKG*‘de temel degisiklikler, SV basing yiikiiyle iliskilidir. Kii¢lik periferik PE olgularinda
EKG bulgular1 genellikle normaldir. Daha biiyilk PEde en sik rastlanan EKG bulgular
nonspesifik ST-T dalga degisiklikleridir. DII, DIII ve aVF‘de biiyikk p dalgalari, SV
yiiklenme bulgular1 ve akut kor pulmonale ile ilgili olarak D2‘de S1Q3T3 paterni daha ¢ok
masif embolizmde go6zlenir. Tablo5‘da PE‘li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari
belirtilmistir.
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Tablo 5: PE‘li hastalarda saptanabilecek EKG bulgulari

Sinus tasikardisi DIII ve aVF‘de Q dalgasi
Atriyal ekstrasistol V1‘de QR
Atriyal fibrilasyon Sag aks sapmasi
(yeni gelisen)
Sag dal blogu Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari:
: * Vl‘den V3 ya da V4‘e kadar T dalgasinda
Akut sag ventrikiil _
. . . negatiflesme, V5°de S dalgasi, sag dal blogu

disfonksiyonu ornegi .

* V4-6°da ST ¢okmesi, V1, aVR ve DIII‘de
(S1Q3T3) 4 )

ST yikselmesi

AKCIGER GRAFISI

Akciger grafisi bulgulari siklik sirasina géreasagida siralanmistir:(65), (66)

Cizgisel atelektazi (subsegmetal) veya parankimal anormalilikler (%68) Pulmoner
arterde aniden tam bir okliizyon, siirfaktan iiretiminde hizli bir azalmaya ve bunun
sonucunda atelektaziye neden olmaktadir (66)

. Plevral siv1 (%48) Patogenezinde iki temel mekanizma bulunmaktadir. Bunlardan ilki
doku iskemisi ve inflamatuvar mekanizmalarla olusan akciger parankim i¢i damarlarda
permeabilite artisidir. ikincisi ise pariyetal plevrada kapiller basing artis1 ile plevral
bosluga gegen sivi miktarnin artmasidir (66)Genellikle unilateral ve az miktardadir.

. Plevral tabanli yogunluk artimi (Hampton‘s horgiicli) (%35): Pulmoner infarktiisiin
klasik radyolojik bulgusudur. Embolik atakla, opasitenin olusumu arasindaki siire 10-12
saatten gilinlere kadar degisir. En yaygin sag alt lob bazalinde, ¢cogu kez de kostofrenik
sulkusta yerlesmistir

Diyafragma yukselmesi (%24)

. Azalmis pulmoner damarlanma (%21)
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Santral pulmoner damarlarda genisleme (%]15)(Fleischner bulgusu)
Kalp boyutlarinda biiyiime (%12)
Bolgesel oligemi (Westermark bulgusu) (%7)

© © N o

Pulmoner 6dem (%4): Pulmoner kapiller basin¢ta artma ve/veya alveolkapiller
permeabilitede artma pulmoner 6dem gelisiminde rol oynayabilir (66)

10. Genislemis sag desenden pulmoner arter goriintiisii de PEde bir radyolojik bulgu (Palla
isareti) olabilir.

VENTILASYON PERFUZYON SINTIGRAFISI

Ventilasyon perflizyon sintigrafisi, D-dimer diizeyi yuksek olan ve iyotlu kontrast maddeye
kars1 alerji ya da bobrek yetersizligi gibi BT agisindan kontrendikasyonu olan hastalar i¢in
gecerli bir secenektir. Perflizyon sintigrafisi, pulmoner arterlerdeki perftizyon defektlerini
saptamada duyarh fakat 6zgiil olmayan bir testtir(31). Cocuklarin genellikle pulmoner
perfiizyonu erigkinlere kiyasla daha homojendir ve olusabilecek perfiizyon kusuru daha
kolay saptanabilir. Bu nedenle ¢ocuklarda PE tanisinda erigkinlere kiyasla daha duyarli bir
yontemdir. Normal sintigrafi, normal bir akcigeri ya da klinik olarak énemsiz bir emboliyi
gosterir. Sintigrafi sonucu yiiksek olasilikli ise yaklasik olarak %85 dogruluk oranma
sahiptir.(67)PE disinda kalan bir¢ok akciger hastaliginda (pnomoni gibi), ventilasyon ve
perfizyon defektleri ayni lokalizasyonda veya en azindan aynmi biyiikliktedir (uyumlu
defektler). Ventilasyon defektlerinin eslik etmedigi perflizyon defektleri (uyumsuz
defektler) ise PE' yi diigtindiiriir.(31)

EKOKARDIYOGRAFI

Ekokardiyografi (EKO), diger bircok teknikten daha az sensitif ve spesifik oldugu i¢in
PE’nin primer tanisal testinden ziyade yardimci test olarak kullanilmaktadir. Bununla
beraber EKO, PE tanis1 almis hastalarin %80 kadarinda taniy1 destekleyen sag ventrikiil
genislemesi veya disfonksiyonunu gosterebilmektedir.

PE tanist i¢in McConnell belirtisi (sag ventrikiil ile apeksi ayiran bolgesel duvar hareket

anormallikleri) destekleyici bir bulgudur. Genellikle pihtinin dogrudan goriilmesi taniyi
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destekleyebilmektedir.

Ekokardiyografi hizli uygulanabilen bir goriintileme yontemidir.Masif veya hemodinamik
olarak belirti veren PE’li olgularda trombolizisin yapilmasini saglayabilir.
Ekokardiyografiseri kardiyak degerlendirme amacgli zamanla olusabilecek degisimlerin
gbzlenebilmesi i¢in kullanilabilir. Ayrica aort diseksiyonu ve kardiyak tamponad gibi sokun

diger nedenlerini belirlemek i¢in yararli olabilir.

PULMONER ANJIYOGRAFI

Pulmoner anjiografi, PE tanisinda altin standart olarak kabul edilen tan1 yontemidir.
Referans metod olmasindan dolay1 duyarliligi ve 6zgiilliigii kesin olarak bilinmemektedir.

Giiniimiizde pulmoner anjiyografinin endikasyonlar1 son derece azalmistir(68)

ALT EKSTREMITE VENLERININ INCELENMESI

PE ve DVT ayn1 patolojik siirecin parcast oldugundan tromboembolik hastalikta
pulmoner vaskiiler yapilar ve alt ekstremite derin vendz yapilar Dbirlikte
degerlendirilmelidir.(69)PE diistiniilen hastalarda DVT‘nin gosterilmesi tani algoritmasi
icerisindedir. Bazi merkezlerde DVT tespit edildiginde PE'ye yonelik ileri arastirmaya
gerek  goriilmemekte, antikoagiilan tedaviye baslanmaktadir.(49).Alt  ekstremite
ultrasonografisinin negatif ¢ikmasi PE‘yi ekarte ettirmez.

Derin ven trombozunun tespitinde birka¢ tanisal goriintiileme yontemi kullanilabilir.
Bunlar; USG, Kontrast Venografi, Impedans Pletismografi, MR gériintiillemedir (49)Alt
ekstremite vendz USG‘nin avantajlart noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir

ve giivenirliginin yiiksek olmasidir. Dezavantaji ise operatore bagimli olmasi, teknik
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sorunlar (6demli, acik yarali, al¢ili, obez hastalar) ve pelvik ve baldir venlerinde duyarlilik
ve Ozgillliigiiniin diisiik olmasidir.(70)

Pelvik kitle, siddetli, KKY, hamilelik ve yaygin asit durumlarinda yanlig pozitif sonug
verebilir (71)Alt ekstremite ven6z ultrasonografide DVT ‘nin saptanamamis ve PE kuskusu

olanlarda seri ultrasonografik izlem (5,7,14. glnler) 6nerilir.

BILGISAYARLI TOMOGRAFI PULMONER ANJIYOGRAFI

Yiksek ¢ozinlrliklt cok dedektorli BTPA’nin kullanima girmesinden sonra PE
sliphesi olan hastalarda pulmoner vaskiiler yapilarin goriintiilenmesi i¢in tercih edilen
yontem haline gelmistir. En az pulmoner arterlerin segmental seviyelerine kadar yeterli
goriintiileme saglamaktadir (72)(73).PIOPED II ¢alismasina gore Wells’ skoru diisiik risk
grubunda olanlarda negatif BT’ nin negatif prediktif degeri %96, orta risk grubunda
olanlarda %89 saptanirken yiiksek risk grubunda sadece %60 saptanmistir. Buna karsilik,
pozitif BT nin pozitif prediktif degeri orta veya yiiksek risk grubunda %92-96 saptanirken
diisiik risk grubunda %358 saptanmistir. Bu nedenle klinisyenler BT sonuglari ile klinik
olasilik risk gruplari arasinda ki uyumsuzluk durumunda dikkatli olmalidir.

Acil servise PE klinik siiphesiyle bagvuran 756 hastalik prospektif bir ¢alismada, hastalar
yiiksek klinik olasilik ve yiiksek olmayan klinik olasilik olarak iki gruba ayrilmis ve ELISA
D-dimer testi pozitif olanlara hem alt ekstremite dopler ultrasonu hem de BT gorinttlemesi
yapilmis.(74).BT sonucu negatif ¢ikan hastalarin sadece %0,9 (%95 GA 0,3-2,7)’unda
proksimal DVT saptanmis. Baska bir ¢alismada ikili Wells’ skorlama sistemine gore riskli
olan veya pozitif D-dimer testine sahip olan tim hastalara ¢ok dedektorli BTPA
goriintiilemesi yapilmis.(75)Negatif BT nedeniyle tedavi verilmeyen hastalarda 3 aylik
tromboemboli riski sadece %1,1 (95% GA 0,6-1,9) saptanmig.Avrupa kaynakli bir
calismada ise tim hastalara D-dimer testi ve BT goriintiilemesi yapilmis, bir gruba alt
ekstremite kompresyon vendz ultrasonografi (KVU) yapilirken diger gruba
yapilmamis.(76).KVU yapilmayan ve negatif D- dimer-BTPA grubunda tedavisiz birakilan
627 hastanin 3 aylik tromboemboli riski sadece %0,3 (95% GA 0,1-1,2) saptanmis. (76)

Tiim bu veriler g6z Oniinde bulunduruldugunda PE klinik olasilif1 yiiksek olmayan
hastalarda negatif BTPA PE tanisini dislamak i¢in yeterlidir. Ancak yiiksek klinik olasilikli
hasta grubunda BTPA negatif olsa bile ileri arastirma yapma gerekliligi halen tartismalidir.

BTPA diisiik klinik olasilikli PE hastalarinda segmental ya da daha proksimal seviyelerdeki
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emboliyi gostermede yeterli kanita sahiptir. Bununla birlikte BTPA’nin disiik klinik
olasilikli hasta grubunda PE igin pozitif prediktif degeri diisiiktiir, 6zellikle segmental ya
da subsegmental arterlerdeki pihtiyr gostermede sinirlt bilgi verdigi i¢in ileri arastirma
testleri diisiiniilebilir.

BTPA’da saptanan izole subsegmental embolilerin klinik Onemi tartismalidir.
Subsegmental embolilerin derlendigi bir meta-analizde tek dedektorlic BT” de %4,7 (2,5-
7,6), BT’de ise % 9,4 (5,5-14,2%) oraninda izole subsegmental emboli saptanmigtir
(77)(78). Bu distal seviyedeki embolilerin pozitif prediktif degeri diisiiktiir ve gozlemciler
aras1 ortak goriis zayiftir (79). Bu tiir vakalarda KVU faydali olabilir. Izole sub-segmental
embolileri olan vakalarda proksimal DVT yoksa, tedavi verilip verilmeyecegi bireysel
ozelliklere gore degerlendirilmeli, klinik olasilik ve kanama riskine gore karar verilmelidir
(80).

PE siiphesi olmadigi halde rastlantisal olarak PE saptanan vakalarin sayisi giderek
artmaktadir, kontrastli bilgisayarli tomografi incelemelerinde %1-2 oraninda goriilmektedir.
Bu vakalarin ¢ogunu kanser hastalari, ayrica paroksismal atrial fibrilasyon veya kalp
yetmezligi ve atrial fibrilasyon tanili hastalar olusturmaktadir (81)(82).PE siiphesi olmayan
vakalarin tedavi yonetimiyle ile ilgili kesin ve saglam bir veri bulunmamaktadir, ancak
uzmanlarin ¢ogu lober ya da proksimal seviyede pihti olan kanserli hastalarin antikoagule

edilmesini 6nermektedir (83)

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) DVT tanist i¢in miikemmel sensitivite ve
spesifiteye sahiptir ve DVT ile PE’nin ayn1 anda tespitine imkan vermektedir.

Halen PE tanisinda BTPA altin standart olmakla birlikte invazif bir yontem olmasi kullanim
alanin1 daraltmaktadir. Pulmoner MRG ise invazif olmamasinin yani sira radyasyon
icermemesi, intravendz radyoaktif madde kullanimi i¢in kontrendikasyonu olan hastalarda
ve hatta gebelerde bile kullanilabilmesi gibi iistiinliiklere sahip bir tekniktir (84)(85).Klasik
anjiyografiye gore bir avantajinin da tam obstriiksiyon olusturmayan embolilerin daha iyi

saptanabilmesi oldugu bildirilmektedir. Bu tip obstriiksiyonlar klasik anjiyografiyi
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degerlendiren kisiler arasinda farklt yorumlar yapilmasiyla yanlis negatif olarak

sonuglandirilabilmektedir (85).

PULMONER EMBOLIDE ALGORITMIK TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

PE kugkusu ile baslanan antikoagiilan tedavinin yiiksek kanama riski tagimasi, taninin en
kisa stirede dogrulanmasini ya da dislanmasini gerektirir. PE kuskulu hastalarin ancak
%25 ine objektif testlerle dogrudan tani konulabilmektedir (31)(86)(87). PE tanisi klinisyen
ile birlikte radyoloji, niikleer tip ve kardiyoloji veya gdgiis hastaliklar1 gibi birden fazla
disipline ait hekimlerin ortak ¢alismasini gerektirir.

Tan1 yaklagiminin ana hedefi, noninvaziv yontemlerin kombine sekilde kullanilarak tedavi
karar i¢in invaziv, pahali, her zaman kolay ulagilamayan ve belli diizeyde morbidite ve
mortaliteye sahip olan pulmoner anjiyografiye gereksinimin miimkiin oldugu kadar
azaltilmasidir. Bu amagla ampirik klinik degerlendirme, D-dimer, alt ekstremite USG, seri
ventz USG, V/Q sintigrafisi ve BTPA gibi degisik tan1 yontemlerini iceren farkli tani
algoritmalar1 tretilmistir(88)(38)(89). Tami stratejileri; klinik tabloya (submasif-masif-
nonmasif), yasa, akciger rezervine, ek hastaliklarinin varligina ve siddetine goére farkliliklar
gosterebilir. Ancak kesin olan tanida en iyi algoritmanin hastanin klinik durumu ile hekimin

deneyimine ve elindeki olanaklarina bagl oldugudur (90).

ACIL SERVISE BASVURAN STABIL HASTALARDA TANI ALGORITMASI

PE diisiindiiren semptom ve bulgularla acil servise bagvuran hastalardaki PE prevalansi
yaklasik %30 civarindadir (91)Sekil.de Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner Tromboembolizm
Tan1 ve Tedavi Uzlasi Raporuna gore acil servise bagvuran PE kugskulu hastalarda
uygulanabilecek algoritmik tani yaklasimi goriilmektedir. ilk asama PE‘nin dislanmasi,
daha ucuz ve non-invaziv yontemleri kullanarak gereksiz tanisal testlerden kaginmaktir

Ikinci asama; PE tamsi ilk asamada dislanamadiginda ikinci asamaya gecilir. Bu asamada
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BTPA, V/Q sintigrafisi ve alt ekstremite USG gibi teknikler kullanilir.

1. Klinik olarak diisiik/orta olasilikli hastalarda tek detektorlii BTPA‘nin normal bulunmast
tek basmma PE‘yi dislamaya yetmez, beraberinde alt ekstremite USG ile proksimal
trombiisiin negatif bulunmas1 gereklidir.

2. Cok detektorli BTPAayn1 durumda tek basina diglama igin yeterli olabilmektedir.

3. Cok detektorli BTPA‘si normal bulunan yiiksek klinik olasilikli hastalarda incelemeye
alt ekstremite USG veya V/Q sintigrafisi ile devam edilmesi gerekir. Perflizyon
sintigrafisinin normal bulunmasi durumunda PE dislanmaktadir.

4. Yiksek olasiliklt V/Q sintigrafisi sonucu, eger hastada onceden gecirilmis PE Oykiisii
yoksa ya da klinik olasilik diigiik degilse tan1 koydurucudur.

5. Diisiik/orta olasilikl sintigrafide ek testlere gereksinim vardir.

Ucgiincii asama; ilk iki asamada PE tanis1 hala dogrulanmamis veya dislanamamuis ise artik
liclincli asama inceleme i¢in pulmoner anjiyografi ve venografi gibi —altin standart —
testlere bagvurulur. Klinigi stabil PE olgusunda pulmoner anjiyografinin baslica
endikasyonu, yuksek klinik olasilik saptanmasina karsin, diger noninvaziv testler ile PE
tanisinin ~ diglanamamasidir. Kanama riski de yliksek ise, gereksiz antikoagiilan

baslanmasini engellemek a¢isindan anjiyografik inceleme 6nem kazanir.

MASIF PE DUSUNULEN HASTALARDA TANI ALGORITMALARI

Masif PE olgularinda 6liim genellikle ilk 1-2 saat iginde gelisir. Ani dispne, siyanoz, akut
sag kalp yetersizligi bulgular1 ve hipotansiyon gibi masif PE bulgularimin varliginda,
antikoagiilan tedavi baglanmalidir. Hem masif PE tanis1 hem de bu klinige neden olabilecek
diger durumlarin (aort diseksiyonu, MI ve perikard tamponadi gibi) ayirici tanisi i¢in ilk
olarak acil ekokardiyografik inceleme yapilmalidir. Sekil-1‘de Tiirk Toraks Dernegi
Pulmoner Tromboembolizm Tan1 ve Tedavi Uzlas1 Raporuna gore PE kuskusunda tanisal

yaklasim, Sekil 2° dede masif PE kuskusunda tan1 ve tedavi algoritmas1 goriilmektedir.
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Sekil-1:PE kuskusunda tanisal yaklagim
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$ekil-1: Pulmoner emboli kuskusunda tanisal yaklasim (9)

* Klinik olasiik dosuk ise orta duyarlkl testler (Latex, simpli-RED)
kullanilabilir.

** Multidetektorlu

=+ Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi, seri ultrasonografi, pulmoner

anjiyografi
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Sekil-2:Masif PE kuskusunda tan1 ve tedavi algoritmast

MASIF PULMONER TROMBEMBOLIZM KUSKUSU
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$ekil-2: Masif pulmoner emboli kuskusunda tani ve tedavi algoritmasi (86*
* Hemodinamik instabilite mevcut ise: sivi ve vazopressor tedavisi yapilir
** Doppler USG olanad bulunmayan merkezlerde algoritmik yaklasim Spir:
BT ile devam eder

*** Trombolitik tedavi kontrendike ise pulmoner embolektomi dasundimelidir
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PROGNOSTIK DEGERLENDIRME

Prognostik modeller PE tanili hastalarin yatirilarak mi1 yoksa ayaktan mi tedavi edilecegine
karar verilmesini kolaylagtirmak i¢in gelistirilmistir. Akut PE tanis1 dogrulanmis hastalarda
birka¢ prognostik model tiiretilmistir. PESI ve basitlestirilmis PESI (sPESI) en iyi
bilinenleridir (92)(93) (Tablo 6) Modellerin ¢ogu basvuruda kaydedilen klinik bilgilerin
toplanmasi ve hastalar i¢in belirlenen 6lim ya da komplikasyon riskinin belirlenmesi
esasina gore olusturulur. PESI ve sPESI biiyiik olgiide oliimii tahmin ederken, yeni

kompozit modeller 6liim ve/veya komplikasyonlar: tahmin etmektedir.
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Tablo 6:PESI ve basitlestirilmis PESI

Pulmoner Emboli Agirhk Indeksi (PESI) orjinal hali
Klinik ozellikler Puan
Yas X (6rnegin 65)
Cinsiyet 10
Kanser dykiisii 30
Kalp yetmezligi 10
Kronik AC hastalif 10
Nabiz =110/ dk 20
Sistolik kan basme1 < 100 mmHg 30
Solunum sayis: = 30/ dk 20
Ates < 36° Celcius 20
Mental durum degisiklig 60
Arteryel O2 saturasyonu < 90% 20
Smif I < 66
Siif 1T Diisiik risk 66-85
Suuf IT1 86-105
Suuf IV Yiiksek risk 106-125
Smf V =125
Basitlestirilmis Pulmoner Emboli Agirhk indeksi (sPESI)
Klinik dzellikler Puan
Yas > 80 1
Kanser dykiisii 1
Kronik kardiyopulmoner hastalik 1
Nabiz =110/ dk 1
Sistolik kan basme1 < 100 mmHg 1
Arteryel O2 saturasyonu < 90% 1
Diisiik risk 0
Yiiksek risk =1
TEDAVI

American College of Chest Physicians (ACCP)’nin kurallarmma gére DVT veya PEden
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stiphelenilen herkese antikoagiilan tedavi baslanmalidir (94). Antikoagulasyon tedavisi
mortalite oranlarini %30°dan %10’un altina ¢eker. Yiiksek veya orta riskli PE’li hastalarda
tantya yonelik aragtirmalar antikoagiilan tedavisinin baglangicini geciktirmek i¢in mazeret
olamaz.

Akut PE i¢in ACCP anfraksiyone heparin (UFH) veya subkiitan heparin kullanimi1 yerine
diistik-molekiil agirlikli  heparin  (LMWH) veya fondaparinux kullanimint tavsiye
etmektedir (94). Eger hastalar LMWH tedavisi almaya baslarlarsa giinde iki doz yerine
gunde tek doz tercih edilmelidir.

Diisiik riskli oldugu diisiiniilen hastalar hastaneden miimkiin oldugunca erken taburcu
edilmelidir.

ACCEP kilavuzu antitrombotik ve trombolitik tedavi agsagidaki gibi dnermektedir:

1) Trombolitik tedavi hipotansiyonun eslik ettigi (sistolik BP<90 mmHg) yiiksek kanama

riski bulunmayan akut PE hastalarinda kullanilabilir.

2) Trombolitik tedavi baslangi¢c klinik durumu veya antikoagiilan baslandiktan sonra
hipotansiyon gelistirme riski fazla olan ancak basvuru aninda hipotansiyonu olmayip diisiik

kanama riskine sahip olan akut PE’li hastalarda kullanilabilir.

3) PE’nin siddeti, prognozu ve kanama riski trombolitik tedavi baslangicindan once
dikkatle incelenmelidir. Halihazirda hipotansiyonun eslik etmedigi ¢ogu akut PE’li hastada

trombolitik tedavi onerilmemektedir.

Hastalar tam olarak antikoagule edilse bile DVT ve PE tekrarlayabilir. Terapotik
antikoagiilasyona ragmen hastane yatislarinda yeni PE su durumlarda goriilebilir:
e Bagvuru aninda PE’si olmayan ancak sabit (nonfloating) DVT’si olan hastalar (%3)
e Bagvuru aninda ylizen trombiisii olup PE’si olmayan (%13)
e Bagvuru aninda PE’si olup yiizen trombisi olmayan (%11)

e PE ile bagvuran ve venografide yiizen trombiis goriilenler (%39)

PE’ye neden olabilecek trombiisiin nasil tedavi edilecegine karar vermek genellikle zordur.
Kanadali pediatristler vendz trombozun klinik olarak onemli olup olmadigina karar
verebilmek i¢in hastanin sahip oldugu 4 faktorii kullanmaktadirlar;

e PE’nin klinik siiphesi

e Semptomlari
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e Klinik muayenede tromboz saptanmasi
e Hastanin PE ile basagikma kabiliyetinietkileyebilecek akut veya kronik

kardiyopulmoner ek hastalik olmas1 durumu

PE’li bir¢ok ¢ocukta antikoagiilanlar ilk tedavi segenegidir. Trombolitikler nadiren

kullanilir. Giiniimiizde ¢ocuklarda LMWH kullanimina dair klinik veri sinirli sayidadir.

TROMBOLIZ

PE’si olan biitiin hastalar hizli bir sekilde olasi riskler ag¢isindan degerlendirilmelidir. ACCP
kilavuzlart hipotansiyonun (sistolik BP<90 mmHG) eslik ettigi ancak yuksek kanama riski
bulunmayan akut PE’li hastalarda trombolitik tedavi kullanilmasini 6nermektedir(94)Bu
hasta grubunda trombolizi ertelememek gerekmektedir, ciinkii geri doniisiimsiiz
kardiyojenik sok gelisebilir. Trombolitik tedavi diisitk kanama riski olan ve baslangig
aninda hipotansiyonu bulunmayan ancak antikoagiilasyon baslandiktan sonra yiiksek
oranda hipotansiyon gelistirebilecek secilmis hasta grubunda uygulanabilir. PE’nin siddeti,
prognozu ve kanama riski trombolitik tedavi baslangicindan 6nce dikkatle incelenmelidir.
Halihazirda hipotansiyonun eslik etmedigi cogu akut PE’li hastada trombolitik tedavi

onerilmemektedir.

Radyografik ve hemodinamik anormalliklerin ilk 24 saat icerisinde gerilemesi nedeniyle
cogu calisma trombolitik tedavinin istiinliiklerinden bahseder; ancak bu avantaj tedaviden
sonraki 7 gun icerisinde kaybolur.

Aragtirmacilar ayrica tromboliz ile major kanama riskinin 65 yasindan kiiciik olan
hastalarda belirgin bir sekilde artmadigin1 ancak 65 yasindan biiytik hastalarin oldugu bir alt
grupta bu riskin {i¢ kattan daha fazla oldugunu bulmuslardir (95)Trombolitik tedavi artmis

intrakraniyal kanama riski ve azalmis tekrarlayan PEzim riski ile birliktelik gosterir (95)
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ANFRAKSIYONE HEPARIN TEDAVISI

Akut PE’li hastalarda antikoagiilasyon yapilmamasma gore i.v. UFH, LMWH veya
fondaparinux tercih edilmelidir(94).Akut PE’si olan ¢ogu hasta i.v. UFH yerine LMWH
veya fondaparinux almalidir. Klinisyenler LMWH veya fondaparinux yerine UFH’i kisa
donemde cerrahi bir operasyon planlaniyorsa ilag¢ kesildikten sonra kanama riski dnemli
Olciide azaldigr i¢in tercih etmektedirler. Bu durumu destekleyecek veri bulunmamasina
ragmen genel klinik pratik bu yonde islemektedir.

Heparinin klinik terapotik degeri; ilk alinan (baseline) kandaki degerin 1,5 kat1 veya aktif
kismi tromboplastin zamaninin (aPTT) normal araliginin iist seviyesidir.

Eger i.v. UFH tedavi amagh segilirse baslangigcta bolus olarak 80 U/kg veya 5000 U
uygulanmali; ardindan 18 U/kg/h veya 1300 U/h dozunda infiizyon baslanmalidir. UFH’ nin
Klinik terapotik degeri aynen heparin gibi hesaplanmaktadir.

DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARIN (LMWH)

PE icin gecerli olan kilavuzlar LMWH’i iv. UFH veya s.c. UFH’e gore tavsiye
etmektedir(94)LMWH ile tedavi edilen hastalar giinde iki doz yerine giinde tek doz
kullanmalidir. Fondaparinix ve LMWH arasindaki tercih fiyat, ulasilabilirlik ve kullanim
kolaylig1 g6z 6niinde bulundurularak yapilmalidir.

Diisiik molekiil agirlikli heparinlerin UFH’e gore pek ¢ok avantaji vardir. Daha yiiksek
biyoyararlanim orani, subkiitan enjekte edilebilmeleri ve daha uzun siireli antikoagiilan
etkiye sahip olmalar1 bunlarin arasinda sayilabilir., LMWH onceden ayarlanmis dozlar

seklinde kullanilabilir ve aPTT takibine gerek yoktur.

DIREKT TROMBIN INHIBITORLERI VE FAKTOR XA INHIBITORLERI
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PE profilaksisi ve tedavisi icin warfarine alternatif olarak apixaban, dabigatran, rivaroxaban
ve edoxaban kullanilabilir. Apixaban, edoxaban ve rivaroxaban faktor Xa’yr inhibe

ederken; dabigatran direkt trombin inhibitéridar.

FONDAPARIUX

Akut PE’si olan hastalarda fondaparinux i.v. UFH ve s.c. UFH’ye gore tercih sebebidir
(94). Fondaparinux ve LMWH arasindaki tercih fiyat, ulasim ve kullanim kolaylig1 goz
Oniline aliarak yapilmalidir. Fondaparinux; heparinin antitrombin baglanma noktasindan
elde edilen sentetik bir polisakkariddir. Fondaparinux trombini inhibe etmeden antitrombin
ile faktor Xa inaktivasyonunu katalizler.

Fondaparinux veya LMWH kullanim1 i.v veya s.c. UFH kullanimina gore; biyoyararlanim,
tam antikoagulan etkiye kisa siirede ulagilmasi ve antikoagiilan etkinin takip edilmesi igin
hastadan kan 6rnegi alinmasini gerektirmemesiyle daha iistlindiir. Biitiin bunlara ragmen,

eger antikoagiilan etkinlige kars1 siiphe olusan durumlarda faktor Xa seviyelerine etkinlik

takibi icin bakilabilir.

WARFARIN TEDAVISI

Akt PE’li hastalarda Warfarin gibi vitamin K antagonistlerinin antikoagiilasyon tedavisinin
ilk giiniinde baslanmasi ACCP kilavuz Onerisidir(94). Parenteral antikoagulasyon ve
warfarin birlikte en az 5 giin ve INR 2.0 olana kadar kullanilmalidir.

Warfarinin antikoagiilan etkisini; faktor 11, VII, IX ve X gibi vitamin K bagimli faktorleri
inhibe ederek gdsterir. Maksimum etki ilac verildikten 36-72 saate kadar goriilmez ve dozaj
titrasyonu yapabilmek zordur.

Protrombin zamami orant (INR olarak da gosterilir) warfarin tedavisinin yeterliligini
gostermek i¢in kullanilabilir. Vendéz tromboembolizm i¢in Onerilen tedavi edici diizey
INR’nin 2-3 arasinda olmasidir. Bu seviyedeki antikoagilasyonantikoagulasyon
etkinliginde kayba yol ag¢madan kanama riskini azaltmaktadir. Baslangicta INR
duzeylerinin ginlik olarak 6lgilmesi gerekmekteyken; hasta belirli bir warfarin dozuna
stabilize olduktan sonra INR 6lcimleri her 1-2 haftada veya daha uzun periyotlarda

yapilabilir.
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ANTIKOAGULASYON TEDAVI SURESI

Immobilizasyon, cerrahi veya travma gibi geri dondiiriilebilir risk faktdrleri olan ve ilk kez
tromboembolik olay geciren hastalar warfarin tedavisini 3 ay boyunca almalidir. Bu
hastalardaki gegerli oneri antikoagiilasyon tedavisinin en az 3 ay olmasidir ancak tedavi
stiresi uzatilmak istenirse bu siirenin sonunda hasta tekrar degerlendirilmelidir.

Antitrombin III eksikligi, protein S, C ve faktor V Lieden mutasyonu veya antifosfolipid
antikorlar1 olmasi gibi geri doniisiimsiiz risk faktorleri olan hastalar daha uzun sureli

antikoagiilan tedavi almalidirlar.

EMBOLEKTOMI

Katater embolektomi ve parcalama veyacerrahi embolektomi American Heart Association
(AHA)’a gore fibrinoliz kontrendikasyonu bulunan veya fibrinoliz aldiktan sonra durumu
stabillesmeyen hastalara uygulanmasi onerilir(96).Eger bulunulan yerde bu miidahaleyi
yapma imkani yoksa hasta transfere hazirlandiktan sonra miidahalenin yapilabilecegi
merkeze sevki planlanabilir.

Eger hastada submasif akut PE varsa ve kotii prognoz gdostergesi (yeni ortaya cikan
hemodinamik kararsizlik, solunum yetmezliginde kotiilesme, ciddi sag ventrikiil
disfonksiyonu veya major miyokardiyal nekroz) olan bir durum mevcutsa Kkatater
embolektomi veya cerrahi embolektomi diisiiniilebilir. Bu prosediirler diisiikk riskli veya
mindr sag ventrikiil yetmezligi, minér miyokardiyal nekrozun eslik ettigi ve klinik

durumunda kétiilesme olmayan submasif akut PE hastalarinda yapilmasi planlanmaz(96)
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VENA KAVA FILTRELERI

Su an i¢in gecerlioneri sudur ki; akut PE’si olan hastalar antikoagiilan tedavi ile birlikte
rutin olarak vena kava filtresi kullanmamalidir(94) Vena kava filtresinin kullanimi1 sadece

asagida siralanan durumlarda endikedir:

1) Antikoagiilan tedaviye kesin kontrendikasyonu bulunan (6rn: yakin zamanda gecirilmis
cerrahi, hemorajik inme, bariz aktif veya yakin zamanda olan kanama) akut VTE

hastalarinda

2) Masif PE’den kurtulmus ancak tekrarlayan PE’nin Oliimciil olabilecegi varsayilan

hastalarda

3) Yeterli antikoagiilan tedavi alindig1 belgelenmesine ragmen tekrarlayan VTE olanlarda

DESTEKLEYICI TEDAVI

Destekleyici tedavinin temel yapi taslari su sekilde siralanabilir;
e Kompresyon ¢oraplari
o Aktivite
e Erken yliriiyiis
e Gerekli durumlarda kardiyovaskdler sisteme farmakolojik destek (6rn:dopamin,
dobutamin v.b.)
e Uygun i.v. s1v1 tedavisi

e Aktive protein C

KOMPLIKASYONLAR

e Ani kardiyak 6lim
e  Obstriiktif sok

e Nabizsiz elektriksel aktivite
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e Atriyal veya ventrikiler aritmiler

e Sekonder pulmoner arteryel hipertansiyon
e Cor pulmonale

e Ciddi hipoksemi

e Sagdan sola intrakardiyak sant

e Akciger enfarkti

e Plevral eflizyon

e Paradaoks emboli

e Heparine bagli trombositopeni

e Tromboflebit

GEREC VE YONTEM

Calismamiz Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi
acil servisinde gergeklestirildi. 01.01.2011 ve 31.12.2012 tarihleri arasinda hastanemiz
acil servisine bagvurup PTE 6n tanisiyla BTPA ¢ekilen ve BTPA sonucu ¢alismaya kor 2
ayrt radyolog tarafindan PE olarak yorumlanan hastalardan diglama kriterlerini

karsilamayan 43 i kadin 23 i erkek toplamda 66 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Hastane bagvurusu Oncesi aktif enfeksiyonu olan, sepsis, kronik aterosklerotik kalp
hastaligi, koah, dm, ht, ciddi hepatik ve renal yetmezlik, antikoagulan kullanan, 16semi,
myeloproliferatif hastalik, travma 6ykiist olan splenektomi, gebelik, megaloblastik anemi,
masif kanamasi olan, 18 yas alt1 ve verilerine ulagilamayan, BTPA ¢ekimi ile tanisi

dogrulanmadan 6nce exitus olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.
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. Bagvuru sirasinda hastalardan alinan, vakumlu K3 Edtali tiipte acil biyokimya
laboratuarina gonderilen ve Mindray BC6800 cihazinda caligilan hemogram verileri
taranarak noétrofil ve lenfosit degerleri kaydedildi. Notrofil degerleri 2-7 K/Ul ve
lenfosit degerleri 0,8-4 K/Ul araliklarinda normal kabul edildi. Hastalara BTPA ¢ekimi
icin omnipaque 300/100 mg kontrast madde 1 mg /kg verildikten sonra TOSHIBA
AQUILION 64 MULTISLICE BT Cihazi ile BTPA gorintileri elde edildi. Gorintuler
caligmaya kor 2 ayr1 radyoloji hekimi tarafindan degerlendirildi ve ana pulmoner arter
veya dallarinda trombiis tespit edilen hastalar PTE olarak kabul edildi. 1 yil iginde sag
kalimlaria gore 2 gruba ayrildi. 1 yil i¢inde 6len hastalar grup 1, 1 yil i¢inde 6lmeyen

hastalar grup 2 olarak adlandirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 20 paket programu ile analiz edilmistir.

Degiskenlerin normal dagilimdan gelme durumlari arastirilirken birim sayilar1 nedeniyle
Shapiro Wilk’s’ den yararlanilmistir. Sonuclar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05
kullanilmis olup; p<0,05 olmasi durumunda degiskenlerin normal dagilimdan gelmedigi,

p>0,05 olmas1 durumunda ise degiskenlerin normal dagilimdan geldikleri belirtilmistir.

Gruplar arasindaki farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal dagilimdan

gelmemesi nedeniyle Mann Whitney U Testinden yararlanilmistir.

Birim sayilarinin 20 den fazla olmasi nedeniyle Mann Whitney U Testi icin
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standartlastirilmis z degerleri verilmistir.

Nominal degiskenlerin gruplar1 arasindaki iliskiler incelenirken Ki-Kare analizi
uygulanmistir. 2x2 tablolarda gozelerdeki beklenen degerlerin yeterli hacme sahip
olmamast durumlarinda Fisher’s Exact Test kullanilmis olup RxC tablolarda ise Monte

Carlo Simiilasyonu yardimiyla Pearson Ki-Kare analizi uygulanmustir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi
durumunda anlamli bir iliskinin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir iliskinin

olmadig1 belirtilmistir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi
durumunda anlamli bir farkliligin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir

farkliligin olmadig1 belirtilmistir.

BULGULAR

Calismamiza 66 hasta alinmistir. Bunlarin n=23"1(%35,84) erkek n=43"{i(%65,15)
kadin olarak kaydedilmistir. Bu hastalarin 1 yil iginde O6liim oranlar1 erkeklerde

6(%33,33)kadinlarda12(%66.67) kisi olarak kaydedilmistir.(Tablo7)

(Calismamiza alinan 66 hastanin kronik hastalik durumlarina bakildiginda 37(56.06)
kronik hastalik bulundugu n=29(43.94) hastada kronik hastalik bulunmadig1 kaydedimistir.
Sorgulanan kronik hastaliklardan KAH olanlar n=13(19.79) , KOAH olanlar n=5(7.58) ,
HT olanlar n=15(22.73) , DM olanlar n=5(7.58) , diger kronik hastaliklar ise n=19
(%28, 79)hasta olarak kaydedilmistir (Tablo 7).
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Hastalarin 65°1 sigara kullanmamakta 1 tanesi sigara kullanmaktadir.

Calismamizdaki hastalar1 gelis semptomlarina gore inceledigimizde en sik gelis
semptomu dispne n=37%56 olup bunu goégiis agrist n=10 %15,15, bag donmesi n=3 %4.55,
halsizlik n=2 %3.03 gibi semptomlar takip etmektedir (Tablo 7).

PE tanis1 almis hastalarin masifyada submasif olma durumuna gore bakildiginda 66
hastanin n=44 (i submasif n=22 si masif olarak kaydedilmistir. Toplamda n=18 hasta 1 yil
icinde exitus olmustur. Bu hastalarin n=10’u(55.56) masif n=8’i(44.44) submasif olarak
kaydedilmistir. (Tablo 7).

PE tanis1 konulan hastalarin 7 si yatirilmis olup 2 tanesi exitus olmustur. Dig

merkeze sevk edilen 59 hastanin ise 16 tanesinin exitus oldugu saptanmistir(Tablo 7).

Tablo 7. Oliim Durumuna Gére Demografik Degiskenlere Iliskin Frekans Dagilim Tablosu

Olim
Yasiyor EXx Toplam
n % n % n %
Erkek 17 35,42 6 33,33 23 34,85
Cinsiyet Kadin 31 64,58 12 66,67 43 65,15
Toplam 48 100 18 100 66 100
) Sigarayok | 47 97,92 18 100 65 98,48
Sigara Icme i
Sigara var 1 2,08 0 0 1 1,52
Durumu
Toplam 48 100 18 100 66 100
Yok 22 45,83 7 38,89 29 43,94
KR Hastahk |Var 26 54,17 11 61,11 37 56,06
Toplam 48 100 18 100 66 100
KKY yok 42 87,5 14 77,78 56 84,85
KKY
KKY var 6 12,5 4 22,22 10 15,15
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Toplam 48 100 18 100 66 100
KAH yok 39 81,25 14 77,78 53 80,3
KAH KAH var 9 18,75 4 22,22 13 19,7
Toplam 48 100 18 100 66 100
KOAH yok | 47 97,92 14 77,78 61 92,42
KOAH KOAHvar | 1 2,08 4 22,22 5 7,58
Toplam 48 100 18 100 66 100
HT yok 38 79,17 13 72,22 51 77,27
HT HT var 10 20,83 5 27,78 15 22,73
Toplam 48 100 18 100 66 100
DM yok 44 91,67 17 94,44 61 92,42
DM DM var 4 8,33 1 5,56 5 7,58
Toplam 48 100 18 100 66 100
Diger yok 36 75 11 61,11 47 71,21
Diger Diger Var | 12 25 7 38,89 19 28,79
Toplam 48 100 18 100 66 100
Ates 1 2,08 0 0 1 1,52
Bacak
0 0 1 5,56 1 1,52
Agrisi
Bas
) 2 4,17 1 5,56 3 4,55
Donmesi
Biling
1 2,08 0 0 1 1,52
Bulanikhig
Carpinti 1 2,08 1 5,56 2 3,03
Gelis i
Dispne 26 54,17 11 61,11 37 56,06
Semptomu
Eklem
1 2,08 0 0 1 1,52
Agrisi
Genel
Durum 1 2,08 0 0 1 1,52
Bozuklugu
Gogiis
8 16,67 2 11,11 10 15,15
Agrisi
Halsizlik 1 2,08 1 5,56 2 3,03
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Karmn
2 4,17 0 0 2 3,03
Agrisi
Nobet 1 2,08 0 0 1 1,52
Senkop 2 4,17 0 0 2 3,03
Sirt Agrisi 1 2,08 0 0 1 1,52
Tibial
y 0 0 1 5,56 1 1,52
Odem
Toplam 48 100 18 100 66 100
Submasif 36 75 8 44,44 44 66,67
Masif/Subma
’ Masif 12 25 10 55,56 22 33,33
Si
Toplam 48 100 18 100 66 100
Yatis 5 10,42 2 11,11 7 10,61
Yatis/Sevk Sevk 43 89,58 16 88,89 59 89,39
Toplam 48 100 18 100 66 100

Hastalarin kaydedilen yas cinsiyet kronik hastaliklar gelis semptomlar1 ve masif submasif

olmast ile 1 yillik 6liim durumlar karsilastirildiginda.

KOAH olma durumu ile 6lim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir (p<0,05). KOAH var olanlarin %20’si ve KOAH olmayanlarin %77,05°1
yasiyorken; KOAH var olanlarin %80’i ve KOAH olmayanlarin  %22,95’1 ex
olmustur(Tablo8).

Masif/Submasif durumu ile 6liim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir (p<0,05). Submasif olanlarin %81,82’si ve masif olanlarin %54,551

yastyorken; Submasif olanlarin %18,18’1 ve masif olanlarin %45,45’1 ex olmustur(Tablo8).
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Tablo 8. Demografik Degiskenler Ile Oliim Durumu Arasindaki Iliskiye Dair Ki Kare Testi

Sonuglart
Olum _
Ki Kare Testi
Yasiyor EXx Toplam
n % n % n| % |KiKare| p
Erkek 17| 73,91 6 26,09 | 23| 100
Cinsiyet Kadin 31| 72,09 12| 27,91 |43 | 100 0 1
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
. Sigara yok 47 | 72,31 18| 27,69 |65 | 100 )
Sigara Icme | _ Fisher's
Sigara var 1 100 0 0 1 | 100 1
Durumu exact
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
Yok 22 | 75,86 7 24,14 | 29| 100
Kronik 0,8
Var 26 | 70,27 11| 29,73 | 37| 100 0,052
Hastahk 2
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
KKY yok 42 75 14 25 56 | 100
Fisher's | 0,4
KKY KKY var 6 60 4 40 10 | 100
exact 42
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
KAH yok 39| 73,58 14 | 26,42 |53 | 100
Fisher's | 0,7
KAH KAH var 9 69,23 4 30,77 13| 100
exact 39
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
KOAH yok |47 | 77,05 14| 2295 |61 | 100
Fisher's | 0,0
KOAH KOAH var 1 20 4 80 5 | 100
exact 17
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
HT yok 38| 7451 13| 2549 |51 | 100
Fisher's | 0,5
HT HT var 10 | 66,67 5 33,33 15 | 100
exact 31
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
DM yok 44 | 72,13 17 | 27,87 |61 | 100
Fisher's
DM DM var 4 80 1 20 5 | 100 1
exact
Toplam 48 | 72,73 18 | 27,27 |66 | 100
Diger yok 36 76,6 11 23,4 47 | 100 0,4
Diger 0,647
Diger Var 12 63,16 7 36,84 19 | 100 21
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Toplam 48 | 72,73 |18 | 27,27 |66 | 100
Ates 1 100 0 0 1 | 100
Bacak Agnis1| O 0 1 100 1 | 100
Bas Donmesi | 2 66,67 1 33,33 3 | 100
Biling
1 100 0 0 1 | 100
Bulanikhg
Carpmti 1 50 1 50 2 | 100
Dispne 26| 70,27 |11 | 29,73 |37 | 100
Eklem
1 100 0 0 1 | 100
Agris1
Genel
Gelis 0,8
Durum 1 100 0 0 1 | 100 *
Semptomu 31
Bozuklugu
Gogiis
8 80 2 20 10 | 100
Agrisi
Halsizlik 1 50 1 50 2 | 100
Karm Agnis1 | 2 100 0 0 2 | 100
Nobet 1 100 0 0 1 | 100
Senkop 2 100 0 0 2 | 100
Sirt Agrisi 1 100 0 0 1 | 100
Tibial Odem | 0 0 1 100 1 | 100
Toplam 48 | 72,73 |18 | 27,27 |66 | 100
_ Submasif 36 | 81,82 8 18,18 | 44 | 100
Masif/Subm : 0,0
’ Masif 12| 5455 | 10| 4545 |22 | 100 4,211 A
asl
Toplam 48 | 72,73 |18 | 27,27 |66 | 100
Yatis 5 71,43 2 28,57 7 | 100 )
Fisher's
Yatis/Sevk | Sevk 43| 72,88 |16 | 27,12 |59 | 100 ; 1
exac
Toplam 48 | 72,73 |18 | 27,27 |66 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kii¢iik oldugu i¢cin Monte Carlo Simiilasyonu

yardimut ile ki kare analizi yapilmstir.
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Hastalarimiz Yas ortalamalarina gore degerlendirildiginde; yas ortalamasi; 67,74 saptanmis
olup; 1 yillik mortaliteleri agisindan incelendiginde exitus olanlarin yas ortalamasi; 75,22
saptanmig olup, exitus olmayanlarin yas ortalamasi ise; 64,94 saptanmistir. Bu degerler
bakimindan 6liim durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p<0,05).Calismamiza gore;survey agisindan incelendiginde yas ortalamasmin diisiik
olmasi mortaliteyi azaltict etken olarak goriilmektedir. Bununla ilgili tablo asagida

verilmistir(tablo3).

PE saptanan hastalarin tan1 konuldugu andaki Notrofil/Lenfosit degerleri incelenmis olup,
ortalama Notrofil/Lenfosit orani(N/L) ortalamasi; 5.46 (£5,05) olarak saptanmustir.
Mortalitelerine gore incelendiginde, 1 yil iginde exitus olanlarin N/L ortalamas1:7.52, exitus
olmayanlarin N/L ortalamasi n:4,68 olarak saptanmis olup hastalarin exitus olma urumlari
ile N/L iligkisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte lenfosit
degerleri ex olanlarda daha diisiik, NoOtrofil/Lenfosit Degerleri ise ex olanlarda daha yiiksek

goriilmektedir.Ilgili tablo asagidadir(tablo9).

Hastalarin lenfosi oranlari ortalamasi ve mortalitelerine gore istatistiksel analizi asagidaki

tablolada belirtilmistir(tablo9).
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Tablo 9. Yas, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit Degerleri Bakimindan Oliim Durumlar

Arasindaki Farkliliga Iliskin Mann Whitney U Testi Sonuglari

Mann Whitney U

Olim _
Testi
) . Sira
n | Mean | Median | Min | Max SS z p
Ort.
Yas1 | 4
64,94 67 24 92 | 1459 | 29,55
yor |8
1 0,00
Yas Ex o 75,22 74 56 90 9,65 | 44,03 |-2,73 6
Topl | 6
67,74 70 24 92 | 14,13
am 6
Yas1 | 4
21 20 8 42 8 36,24
yor |8
1 - 10,05
Lenfosit Ex 17 12 5 43 11 26,19
8 1,896 | 8
Topl | 6
20 19 5 43 9
am |6
Yas1 | 4
4,68 3,79 1,06 | 33,43 | 4,71 | 30,84
yor |8
Notrofil/ 1 - 10,06
Ex 7,52 6,95 1,12 | 18,52 | 5,45 | 40,58
Lenfosit 8 1,836| 6
Topl | 6
5,46 4,01 1,06 | 33,43 | 5,05
am |6
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Tablo10: Olgularin N/L oranlarina gére yasam durumlarinin ki- kare analizi

Yasama Durumu
1 yillhk ) o
Yaslyor mortalite Total Ki-Kare Analizi
n % n % n % Ki-Kare p
<3(Diisiik) 13| 271| 5| 27,8| 18| 27,3
3-4,7(Orta) 20| 41,7 2| 111| 22| 333
N/L orani 6,6 0,03
>4,7(Yuksek) 15| 31,3| 11| 61,1| 26| 39,4 | 6
100, 100, 100,
Total 48 0 18 0 66 0

N/L orani ile yagsama durumu arasinda anlamli bir bagimlilik gértlmektedir.(p<0,05).

N/L oranlarma bakildiginda N/L oraninin yiksek olma oranlar1 ise Ex olanlarda daha
yuksek gorulmektedir. (%61,1)

TARTISMA

PE, yaygin goriilen ve ciddi 6lim potansiyeli olan bir hastaliktir. Taniya yonelik
tetkiklerin ilerlemesine ragmen PE’nin tanist koymak zor ve zaman alicidir. Bu nedenle
halen yeni aragtirmalar yapilmakta ve ek tani testleri aranmaktadir. PE’ninspesifik bir
Kliniginin ve parametresinin bulunmayisi PE tanisint dogrulamak igin hekimleri klinik,

laboratuar ve goriintiileme sentezine zorunlu birakmaktadir.

Klinisyenin hizli bir sekilde tani koymasi icin kolay ulasilabilir ve duyarlilig
yiiksek olan algoritmay1r se¢mesi gerekmektedir. Bunun i¢in en uygun tani ve tedavi
yaklasimlar ile ilgili birgok ¢alisma yapilmaktadir. Acil serviste akut PE siiphesi olan
hastalarda risk belirlenmesi, ileri inceleme gerekliligi hala tartismali olup, hastalara
yaklagimla 1ilgili ortak goriis birligi yoktur. Laboratuar yontemlerinin tasidigi bazi
kisitlamalar nedeniyle PE kuskusu olan olgularda laboratuar yontemleri ile beraber klinik

olasiligin da goz dnilinde bulundurulmasi dnerilmektedir.
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Calismamiz PE tanisi alan 66 hasta arasinda gergeklestirilmistir.Calismamizakatilan
hastalarin yas ortalamasi 67.74 olup bunlarin 23’0 erkek (%34.85), 43’1i(%65.15) kadin
olarak saptanmistir. Cavus ve arkadaslarinin 2013 yilinda 368 hastayla yaptiklar1 ¢alismada
yas ortalamsi 66.1 olarak saptanmis olup kadin orani; %48,4, erkek orani; %51,6 olarak
bulunmustur.(97)Stein ve ark.‘nin (98) yaptiklart ¢alismada PE sikligimmin yasla iliskili
olarak dogrusal arttigt ve 50 yasin iizerindeki kadinlarda daha sik goriildiigi
saptanmistir.Bu bulgulara gore ¢alismamiz literatiir ile uyumlu bulunmakla beraber; Miniati
ve ark. (19)erkek cinsiyetin PE riskini arttiran 6n etmenden biri oldugunu bildirmislerdir.
Buna gore literatiirde degisik veriler olmakla beraber kadin erkek orani ile ilgili

verilerimizin daha ¢ok calisma ile desteklenmesi gerektigi diistinliilmiistiir.

PE saptanan hastalarin 1 yillik mortaliteleri incelendiginde exitus olan hastalarin
yas ortalamas1 75,22 saptanmustir. ileri yastaki hastalarda PE’ye bagh mortalite yiiksek
saptanmustir (p=006).

Vendz tromboemboli insidansi yasla birlikte artar ve bu, hem idiyopatik hem de
ikincil PE igin gecerlidir. 50yasindan geng olanlarla karsilastirildiginda, 80 yasin {izerinde
olan hastalarda PE sekiz kat yuksek gdzlenmektedi.(99)Mortalite genellikle kanser, kronik

kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yas ile iliskilidir (45)

Calismamizda 66 hastanin 37 tanesinde kronik hastalik mevcutken 29 tanesinde
herhangi bir kronik hastalik saptanmamistir.Kronik hastaliklar1 inceledigimizde(Hastalar1
KKY, KAH, KOAH, HT, DM) inceledigimizde hastalarimizda en ¢ok HT (n:15)
bulundugu saptanmustir. Hastalarin kronik hastaliklarina gére P.E bagli mortaliteleri
incelendiginde KOAH ile mortalite arasinda anlamli bir iligki bulundugu goriilmiistiir
(p=0.017).Wang ve arkadaslariin PE saptanan 80 hastada yaptig1 bir ¢alismada eslik eden
kronik hastalik olarak en sik HT n=46 goriildiigi tespit edilmistir. Buna gore ¢alismamiz

litaretiirle uyumlu bulunmustur.

Calismamizdaki hastalar1 gelis semptomlarmma gore inceledigimizde en sik gelis
semptomu nefes darlig1r %56 olup bunu gogiis agrist %15,15, bas donmesi %4.55, halsizlik
%3.03 gibi semptomlar takip etmektedir. Goldhaber ve ark.’nin¢alismasinda PE olgularinin
%382 ‘sinde nefes darligi, %49‘unda gogilis agrisi, %20 sinde oksiirtik, %14“inde bayilma,
%7 sinde hemoptizi saptanmistir (62). Miniati ve ark.‘ninyaptigi ¢alismada PE‘li hastalarda
nefes darligr %78, gogis agrist %44 ve bayillma %26 oraninda goriilmiis olup en sik

goriilen ayirt edici klinik belirtiler olarak bulunmustur(19). Literatiire bakildiginda; diger
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caligmalarda da bizim calismamizda oldugu gibi en sik semptom dispne olarak saptanmis
olup ayrica bizim ¢alismamizda mortalite ile gelis semptomu arasinda istatistiksel anlamli

bir iliski bulunmamustir.

PE tanis1 almis hastalarin masifyada submasif olma durumuna bakildiginda 66
hastanin 44’ submasif 22’si masif olarak kabul edilmistir. Sagkalim ag¢isindan
incelendiginde;66 hastanin 18’i 1 yil iginde exitus olmustur.EXitus olanvakalarin 10’u
%55.56 masif; 81 %44.44 submasif olarak kaydedilmistir. Bu  veriler
incelendiginde;Calismamiza goére masif emboli saptanan hastalarin exitus olma orani

anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.04)

Calismamizda; PE saptanmis olan hastalarin geriye doniik 16kosit degerlerinin
icindeki lenfosit yuzdelerini inceledik. Tim hastalardaki toplam lenfosit oranit %20(x9)
olarak saptanmistir. Mortalitelerine gore lenfosit ortalama degerleri incelendiginde
aralarinda istatiksel anlamli bir fark bulunamamistir. Cavus ve ark. Yaptigi ¢aligmada
ortalama lenfosit yiizdesi 15.6 saptanmustir. (97)Literatlirde lenfosit yizdesi ile mortalite

iligkisini igeren yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamizda hastalarin N/L oranlar1 incelendiginde hastalarin ortalama nétrofil/
lenfosit orani n:5,46(%5,5) olup 1 sene iginde exitus olan hastalarda bu oran n:7,52(+5,45)
exitus olmayanlarda ise n:4,68(+4,71) saptanmistir.Buna gore hastalarin mortalitesi ile N/L
oranlar1 arasinda anlamli istatistiksel bir iligki saptanmamustir. Ancak istatistiksel olarak
calismamizda anlamli sonu¢ elde edilmese de mortaliteleri incelendiginde 1 sene iginde
exitus olan hastalarda lenfosit degerleri daha diisik ve N/L oranlart daha yiksek

saptanmuistir.

Soylu ve arkadaslar1 yiiksek N/L degeri akut PE hastalarinda 5.7 {izerinde bir NLR
degeri 10,8 kat daha yiiksek 6liim orani ile iligkili oldugu bulunmustur. (103)Kayra ve
arkadaglar1 PE hastalarinda artmis N/L ve prognoz arasindaki iligkiyi gostermistir.
hastaneye bagvuru aninda N/L PE 30 giinliikk mortalite belirleyicisi olabilecegini gdsterdi.
(104) N/L akut pulmoner emboli hastalarinda hastaligin ciddiyeti ve prognoz ile iligkili
oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda N/L oranlarini {i¢ gruba ayirdigimizda N/L orani

yuksek olan grupta 6lim oranlar1 daha yiuksek olarak goriildiigii saptanmustir. (%61,1)
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SONUCLAR

PE saptanan hastalarin 1 yillik mortalite incelendiginde ileri yasta, KOAH’in da
eslik ettigi PE olgularinda, masif PE olgularinda mortalite anlamli yiiksek seyretmektedir.

PE tanis1 alan hastalarda; mortaliteye gore lenfosit degerleri ve N/L oranlar1 incelendiginde.
1 yil iginde exitus olan hastalarin lenfosit oranlar1 daha diisiik saptanmistir. N/L oranlarinin

ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir.
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